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TROVANJA @IVOTINJA IZAZVANA SEKUNDARNIM
METABOLITIMA PLESNI*
MYCOTOXICOSES IN ANIMALS CAUSED BY SECONDARY
METABOLITES OF MOLDS
Ksenija Ne{i}, Z. Ma{i}, Z. Sinovec**
Procenjuje se da je danas najmanje 25 posto `itarica i drugog
zrnevlja kontaminisano poznatim mikotoksinima, dok je, verovatno, ve-
liki deo kontaminisan jo{ neidentifikovanim mikotoksinima. Mikotok-
sine produkuju gljivice plesni, a smatra se da ovu osobinu poseduje
vi{e od 220 vrsta. Do sada je poznat veliki broj razli~itih mikotoksina od
kojih samo manji broj ima medicinski, nutritivni i ekonomski zna~aj (af-
latoksini, ohratoksini, trihoteceni i zearalenon). Navedeni mikotoksini
predstavljaju sekundarne metabolite, pre svega, Aspergillus, Fusarium
i Penicillium vrsta.
Mikotoksikoze predstavljaju nutritivno-medicinski, ali i dijagno-
sti~ki problem, jer pojedini mikotoksini izazivaju promene na vi{e or-
gana. Oboljenja koja izazivaju mikotoksini nisu kontagiozna, vezana su
za hranu i/ili specifi~na hraniva, sli~na su avitaminozama, ne le~e se
antibioticima i drugim lekovima, a u organizmu ne izazivaju imunski
odgovor, jer su male molekulske mase, pa su `ivotinje trajno ne-
za{ti}ene od njihovog delovanja. Sadr`aj mikotoksina u hranivima i/ili
hrani u prakti~nim uslovima ~e{}e izaziva pojavljivanje hroni~nih miko-
toksikoza, a delovanje manjih koli~ina tokom du`eg vremenskog pe-
rioda ima iste efekte kao ve}e koli~ine tokom kra}eg vremenskog
perioda.
Ranim, odnosno pravovremenim utvr|ivanjem prisustva mikotok-
sina u hrani i posledi~nim isklju~ivanjem kontaminisane hrane iz upo-
trebe mogu da se ubla`e negativni efekti, ali je potreban odre|eni vre-
menski period za eliminisanje resorbovane koli~ine mikotoksina i {tet-
nog efekta. Zato u proizvodnim uslovima mora da se praktikuje stalni i
vi{estepeni monitoring higijenske ispravnosti hrane radi brzog i efikas-
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Problem trovanja `ivotinja sekundarnim metabolitima plesni prisutnim
u hrani danas je veoma aktuelan u ~itavom svetu, s obzirom na procenu da je oko
25 posto svetske proizvodnje `itarica i drugog zrnevlja na godi{njem nivou kon-
taminisano identifikovanim vrstama, a da su, verovatno, u velikom procentu pri-
sutni i jo{ nepoznati mikotoksini Š14¹.
[tete koje nastaju usled mikotoksikoza mogu da budu veoma zna~aj-
ne. One se ispoljavaju u vidu direktnih gubitaka zbog uginjavanja `ivotinja ili jo{
~e{}e, nastaju indirektno zbog pada proizvodnih i reproduktivnih sposobnosti
doma}ih `ivotinja. Poseban problem predstavlja mogu}nost da se u organizmu
`ivotinja koje su uzimale kontaminisanu hranu mogu da na|u rezidue (mikotok-
sini i njihovi metaboliti) u razli~itim koncetracijama, pa mogu da se ispoljavaju
{tetni efekati i kod ljudi.
Zabrinjavaju}i podaci o situaciji u na{oj zemlji navedeni u radovima
Bo~arov-Stan~i}isar.Š1¹ukazujunaprisustvozearalenonau72,3-74,5postoispi-
tivanih uzoraka, ohratoksina A u 41,2-63,6 posto, aflatoksina B u 20,1-21,65 posto
i T-2 toksina u 29,7-45,1 posto ispitivanih uzoraka, kao i u radovima [efera i sar.
Š34¹ i Ma{i}a i sar. Š17¹ u kojima se iznosi problem permanente kontaminacije
sme{a za ishranu svinja u vi{e od 70 posto mikotoksikolo{kih ispitivanja.
U na{em podneblju naj~e{}e prisutni mikotoksini predstavljaju se-
kundarne metabolite, pre svega, Aspergillus, Fusarium i Penicillium vrsta gljivica
plesni. Uslovi za rast gljivica plesni i produkciju mikotoksina zavise od vrste gljivi-
ca, ali i od prisustva spora, organskog supstrata i odgovaraju}e vla`nosti, pri-
sustva kiseonika, temperature i pH vrednosti Š33¹. Za rast gljivica plesni potrebna
je vla`nost vi{a od 12 posto, kao i aktivnost vode ve}a od 0,7. Temperatura za pro-
dukciju toksina mo`e da bude od 4 do 60 oC, a elektrohemijska reakcija od 5 do 7.
Aspergillus vrste rastu u uslovima ni`e aktivnosti vode i pri vi{oj temperaturi nego
Fusarium vsrte koje zahtevaju vi{u aktivnost vode, ali mogu da rastu i na ni`oj tem-
peraturi. Penicillium vrste rastu pri relativno niskoj aktivnosti vode i niskim tem-
peraturama. Potrebno da se istakne da optimalni uslovi za rast i razvoj plesni ne
moraju da su identi~ni optimalnim uslovima za produkciju toksina Š43¹.
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Saprofitske gljivice plesni / Saprophytic fungi of molds
Uvod / IntroductionNeophodno je da se naglasi da prisustvo gljivica plesni u hrani ne
mora uvek da bude povezano i sa prisustvom mikotoksina u hrani Š3¹. Sa druge
strane, s obzirom na postojanost mikotoksina, hrana mo`e da sadr`i mikotoksine
iako je mikolo{ko ispitivanje hrane dalo negativan rezultat. Tako|e, analiti~kim
postupcima nije mogu}e da se detektuju mikotoksini koji su se hemijski modifiko-
vali („maskirani” mikotoskini) pod uticajem interakcija biljaka, prisutne mikroflore i
toksin produkuju}ih gljivica plesni. Me|utim, tokom varenja vezani mikotoksini se
osloba|aju i ispoljavaju svoje primarno {tetno delovanje.
Mikotoksikoze predstavljaju nutritivno-medicinski Š21¹, ali i dijagno-
sti~ki problem Š10¹, jer pojedini mikotoksini izazivaju promene na vi{e organa.
Oboljenjakojaizazivajumikotoksininisukontagiozna,vezanasuzahranui/ilispe-
cifi~na hraniva, sli~na su avitaminozama, ne le~e se antibioticima i drugim leko-
vima, a u organizmu ne izazivaju imunski odgovor, jer su male molekulske mase,
pa su `ivotinje trajno neza{ti}ene od njihovog delovanja. Sadr`aj mikotoksina u
hranivima i/ili hrani u prakti~nim uslovima ~e{}e izaziva pojavu hroni~nih mikotok-
sikoza Š11¹, a delovanje manjih koli~ina tokom du`eg vremenskog perioda ima
iste efekte kao ve}e koli~ine tokom kra}eg vremenskog perioda.
Kao najzna~ajnija oboljenja izdvajaju se aspergilotoksikoze (aflatok-
sini, ohratoksini, sterigmatocistin, citrulin i patulin), fusariotoksikoze (zearalenon,
trihoteceni)i peniciliotoksikoze (citrinin, citreoviridin, luteoskirin i ciklohlorotin),
dok stahiobotritoksikoze, dehondrotoksikoze i mukorotoksikoze imaju manji
zna~aj i vezane su, prete`no, za gruba hraniva.
Mikotoksini izazivaju poreme}aje zdravstvenog stanja svih `ivotinja,
ali su efekti uo~ljiviji kod visoko proizvodnih `ivotinja u farmskom na~inu dr`anja s
obzirom na znatno ve}u potro{nju koncentrovanih hraniva i/ili hrane, mada i ka-
basta hraniva mogu da budu kontaminisana mikotoksinima u zna~ajnijem ste-
penu. Promene izazvane miktosinima Š32¹ zavise od vrste i koli~ine mikotoksina u
hrani, od du`ine uno{enja u organizam, kao i od genetskih (vrste, rasa i soj `ivoti-
nja), fiziolo{kih (kategorija, doba `ivota, ishrana i oboljenja) i spolja{njih ~inilaca
(klimatski uslovi i dr`anje `ivotinja).
Mikotoksini izazivaju ~itav niz poreme}aj u organizmu, i to od bio-
hemijskih promena, preko funkcionalnog i morfolo{kog o{te}enja do pojavlji-
vanja klini~kih znaka mikotoksikoza i posledi~nog uginu}a. Biohemijske promene
sejavljajuprve,azasnivajusenaporeme}enojresorpcijihranljivihmaterija,nedo-
statku proteina prenosioca ili postojanja kompeticije za isti receptor izme|u hran-
ljivih materija i mikotoksina, kao i postojanje svojevrsnog metaboli~kog bloka pri
kori{}enju deponovanih rezervi hranljivih materija.
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Mehanizam dejstva / Mechanism of action
Mikotoksikoze / MycotoxicosesBiohemijski poreme}aji metabolizma pojedinih hranljivih materija iza-
zivaju primarno funkcionalna o{te}enja pojedinih }elija target organa, ali i drugih
organa. Funkcionalna o{te}enja primarno zahvataju biolo{ke membrane, {to iza-
ziva poreme}aj permeabiliteta, a uz poreme}aj metaboli~kih funkcija u pojedinim
organelama izaziva prvo ultrastrukturne, a zatim i histolo{ke promene Š27¹. Ve}e
koli~ine toksina i/ili du`e kori{}enje kontaminisane hrane pove}avaju stepen i in-
tenzitet patohistolo{kih alteracija progrediraju}i u patoanatomske promene koje
zahvataju ve}i deo target organa. Navedeni poreme}aji u prvoj fazi prolaze rela-
tivno nezapa`eno, a zatim se uo~avaju nespecifi~ni znaci poreme}aja zdravstve-
nog stanja u vidu smanjene potro{nje, retardiranog rasta, smanjene produktiv-
nosti i pove}ane konverzije hrane. U drugoj fazi oboljenja javljaju se klini~ki znaci
koji nemaju poseban diferencijalno-dijagnosti~ki zna~aj, a simptomi su sli~ni
oboljenjima izavanim razli~itim etiolo{kim ~iniocima. U poslednjoj fazi, klini~ki
znaci su vezani za klini~ko ispoljavanje poreme}aja pojedinih organa i/ili sistema
organa, a kod pojedinih mikotoksina mogu da se jave i klini~ki znaci koji donekle
imaju diferencijalno-dijagnosti~ki zna~aj. Letalni ishod nastaje kao rezultanta
nastalih biohemijskih, metaboli~kih, funkcionalnih i morfolo{kih o{te}enja.
Toksi~nost pojedinih mikotoksina je razli~ita, a stepen toksi~nosti za-
visi od pola, doba `ivota, rase i vrste `ivotinje, kvaliteta obroka i prisustva drugih
mikotoksina Š44¹. Prema stepenu toksi~nosti, mikotoksini se uslovno dele na tri
grupe Š40¹. Izrazito toksi~ni mikotoksini (ciklohlorotin i rubratoksin B) izazivaju le-
talni ishod u koli~inama manjim od 1 mg/kg TM, vrlo toksi~ni (aflatoksin B1, triho-
teceni i citreoviridin) isti efekat izazivaju u koli~inama izme|u 1 i 10 mg/kg TM, a
ostali mikotoksini se ubrajaju u toksi~ne elemente koji izazivaju letalan ishod u
koli~inama ve}im od 10 mg/kg TM.
Pre`ivari su generalno otporniji na {tetno dejstvo ve}ine mikotoksina
Š23¹, s obzirom da mikroflora pred`eludaca efikasno konvertuje unete mikotok-
sine u manje toksi~na ili netoksi~na jedinjenja. U okviru monogastri~nih `ivotinja,
svinje su izuzetno osetljive na dejstvo zearalenona, dok su koko{i prakti~no neo-
setljive. ^ak i u okviru iste klase (Aves) postoje zana~ajne razlike u osetljivosti
prema pojedinim mikotoksinima (koko{i su neosetljive na F-2 toksin, a }urke
osetljive). U okviru iste `ivotinjske vrste, pojedine rase i/ili sojevi su znatno osetlji-
viji od drugih na odre|ene mikotoksine. Generalno, u odnosu na doba `ivota
osetljivije su mlade `ivotinje, a u odnosu na pol mu{ke `ivotinje. Proizvodni, od-
nosno fiziolo{ki status ima zna~ajnu ulogu, pri ~emu su osetljivije `ivotinje sa bo-
ljim proizvodnim rezultatima, odnosno `ivotinje ~ije je hormonalni status visok
(priplodne, bremenite, u porastu i laktaciji). [tetno dejstvo mikotoksina potencira
deficit i/ili disbalans hranljivih materija, prisustvo drugih oboljenja, kao i stresne
situacije. Poseban uticaj na ispoljavanje {tetnih i toksi~nih efekata pojedinih miko-
toksina ispoljava prisutvo drugih mikotoksina u hrani (sinergizam).
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Toksi~nost / ToxicityToksi~nost mikotoksina se menja u organizmu tokom metabolisanja
Š22¹. Neki me|uproizvodi i metaboliti nastali metabolisanjem unetog mikotoksina
postaju manje toksi~ni (AFM1 manje nego AFB1), a neki znatno toksi~niji (zerale-
nol od zearalenona), pa i kancerogeni (aflatoksikol).
Simptomi oboljenja zavise od ciljnog organa, kao i karaktera, inten-
ziteta i obima promena nastalih dejstvom mikotoksina. Hepatotoksini o{te}uju
morfolo{ku i funkcionalnu strukturu }elija jetre i stimuli{u razvoj karcinoma jetre
(aflatoksini, rubratoksin, sterigmatocistin, fumonizin, sporodezmin i drugi). Nefro-
toksini izazivaju morfolo{ka i funkcionalna o{te}enja pra}ena insuficijencijom bu-
brega (ohratoksini i citrinin). Neurotoksini izazivaju o{te}enja nervnog sistema i
krvarenja u mozgu (patulin, pentrem, citreoviridin i fumonizin). Citotoksini o{te}u-
ju epitelne }elije ko`e, kao i sluznicu digestivnog trakta i endotel krvnih sudova
izazivaju}i nekroze (nekrotoksini) i krvarenja (trihoteceni). Estrogeni toksini izazi-
vaju hiperestrogenizam `ivotinja i degeneraciju }elija polnih organa (zearalenon,
zearalenol). Fotosenzibiliraju}i toksini izazivaju crvenilo po ko`i i hepatotoksi~ne
pojave (sporodezmin). Faktori odbijanja hrane izazivaju smanjenu potro{nju, kao
i povra}anje pojedene hrane sa svim posledicama po proizvodne rezultate i
zdravstvenostanje`ivotinja(DAS,DONitrihoteceni),arespiratornitoksinio{te}u-
ju sluznicu disajnih puteva (fumonizin i trihoteceni).
Razli~iti mikotoksini (aflatoksin, T-2 toksin, vomitoksin, ohratoksin, fu-
monizini) znatno o{te}uju imunolo{ki sistem vr{e}i supresiju celularnog i hu-
moralnog odgovara. Imunosupresija se zasniva na direktnom dejstvu mikotok-
sina na }elijski i humoralni imunolo{ki odgovor uslovljen atrofijom imunokompe-
tentnih tkiva i organa (kostna sr`, limfni ~vorovi, timus, burza Fabrici, pankreas i
slezina), smanjivanjem brojaTiBlimfocita, kao i smanjivanjem koncentracije pro-
teina, a posebno globulina u krvi. Ve}i broj mikotoksina (aflatoksin, ohratoksin, ci-
trinin, sterigmatocistin i patulin) ispoljava kancerogene efekte remete}i normalnu
transkripciju vezivanjem sa molekulima proteina, DNA i RNA. Pored toga, ut-
vr|eno je da odre|en broj mikotoksina (aflatoksin, zearalenon, sterigmatocistin i
patulin) pokazuje mutageni karakter. Pojedini mikotoksini su embriotoksi~ni, od-
nosno ispoljavaju teratogeno dejstvo. Ve}ina mikotoksina koji su potentni inhibi-
tori sinteze proteina (aflatoksin, ohratoksin, T-2 toksin i rubratoksin B) ispoljavaju i
teratogeno dejstvo Š12¹.
Specifi~nost organa za dejstvo pojedinih mikotoksina povezana je za
specifi~nu distribuciju mikotoksina u target organima, razli~itu osetljivost ciljnih
}elija u zavisnosti od faze razvoja same }elije, kao i za aktivaciju mikotoksina u
toksi~nije me|uproizvode i/ili razli~ite permeabilnosti }elija pojedinih organa za
razli~ite vrste mikotoksina.
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Simptomi mikotoksikoza / Symptoms of mycotoxicosesDo sada je poznat veliki broj razli~itih mikotoksina Š31¹ od kojih samo
manji broj ima medicinski, nutritivni i ekonomski zna~aj (aflatoksini, ohratoksini,
trihoteceni i zearalenon).
Do sada je izolovano i identifikovano petnaestak razli~itih fumonizina
svrstanih u serije A, B,CiPŠ3¹. Najrasprostranjeniji su fumonizini B serije, i to mo-
lekularna forma B1 koja je proizvod plesni F. verticilloides (ranije F. moniliforme), a
prvi su je izolovali Gelderblom i sar. Š8¹. Kasnije je otkriveno da i druge Fusarium
vrste mogu da budu producenti ove vrste toksina (F. proliferatum, F. nygamai, F.
anthophilum, F. dlamini i F. napiforme), kao i plesni iz roda Alternaria koje sinteti{u
FB1. Me|utim, u prirodno kontaminisanom kukuruzu mogu da se na|u samo ob-
lici B1,B 2 iB 3.
Fumonizini su toksi~ni za centralni nervni sistem, jetru, plu}a, pank-
reas i bubrege ve}eg broja `ivotinjskih vrsta, a naro~ito konja i svinja. Mehanizam
dejstva se zasniva na inhibiciji biosinteze sfingolipida Š13¹. Pokazali su se kao
kancer promoteri koji uzrokuju leukoencefalomalaciju kod konja Š15¹ i edem
plu}a kod svinja Š9¹, dok su kod pre`ivara smatrani daleko manje potentnim.
Me|utim, Whitlow i Hagler Š41¹ navode da je fumonizin tako|e toksi~an i za
goveda, {to se manifestuje smanjenjem produkcije mleka i poreme}ajem nivoa
enzima u serumu kao indikacije oboljenja jetre. Izlu~ivanje fumonizina mlekom je
zanemarljivo Š25¹. Na osnovu rezultata ispitivanja uticaja fumonizina na `ivinu
konstatovano je da ovaj toksin ne predstavlja naro~itu pretnju po zdravlje i/ili pro-
duktivnost ove vrste. Minimalna efektivna doza od 75 ppm FB1 u hrani je oko 150
puta vi{a nego najvi{i objavljeni nivo kontaminacije u hrani za `ivinu Š13¹.
Mikotoksikolo{kim ispitivanjem uzoraka hrane iz razli~itih zemalja po-
kazalo se da se sadr`aj fumonizina B1 nalazi u opsegu od 0,055 do 5,0 ppm i da je
naj~e{}emanjeodjednetre}inebilopozitivnonaprisusvoovogtoksinaŠ13¹.Iako
dosadanijeregistrovaniopisannijedanslu~ajfumonizintoksikozeuna{ojzemlji,
ali s obzirom na postojanje navedenih vrsta Fusarium gljivica kod nas, kao i na
izolaciju fumonizina B1 iz nekoliko uzoraka kukuruza i sojine sa~me, smatra se da
je mogu}e pojavljivanje ove mikotoksikoze i na na{em podru~ju Š16¹.
Deoksinivalenol (DON), ~esto se nazivao i vomitoksin, uglavnom se
izoluje iz kukuruza i drugih `itarica, uljanih sa~mi, sena i sila`e, a produkuju ga
gljivice plesni roda Fusarium (F. graminearum, F. semitectum, F. nivale i F. poae). Za
njegovo prisustvo u hrani za svinje vezuju se pojava odbijanja hrane, dijareja,
povra}anje, reproduktivni poreme}aji i uginu}a Š41¹. Kod goveda DON ne izaziva
ozbiljnije zdravstvene poreme}aje zbog aktivnosti mikroflore buraga koja ga
transformi{e u manje toksi~an derivat, koji se potom u najve}oj meri izlu~uje iz or-
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Fumonizin / Fumonisin
Deoksinivalenol / Deoxynivalenolganizma. Deoksinivalenol je naj~e{}e uzrok slabije potro{nje hrane Š38¹ i sma-
njenja produkcije mleka kod muznih krava. Osetljivije su krave na po~etku lakta-
cije sa visokom produkcijom mleka koje su pod ve}im stresom i slabijeg imu-
niteta, kao i grla u nutritivnom deficitu i slabijom degradacijom mikotoksina u ru-
menu. Tovna junad i ovce toleri{u vi{e koncentracije deoksinivalenola u hrani bez
uticaja na potro{nju, prirast i konverziju hrane Š2, 42¹.
T-2 toksin nastaje kao toksi~ni produkt gljivica plesni roda Fusarium (F.
tricinctum, F. roseum, F. poae i F. sporotrichioides) koje ga sinteti{u i na ni`im tem-
peraturama (2-4oC), dok na temperaturi vi{oj od 32oC gube tu osobinu.
Nakon ingestije T-2 toksin se vrlo brzo resorbuje u prednjim partijama
digestivnog trakta, a ve} posle jednog ~asa dosti`e maksimalnu koncentraciju u
krvi Š40¹. Posle toga sledi sporija faza i distribucija T-2 toksina i njegovih me-
tabolita u pojedina tkiva, pri ~emu se posle tri do ~etiri ~asa najve}a koli~ina mo`e
da na|e u jetri, bubrezima, `elucu i `u~i, dok u mi{i}ima i ko`i maksimum dosti`e
posle 12 ~asova. Posle isteka 24 ~asa najvi{a koncentracija T-2 toksina je u or-
ganima koji slu`e za ekskreciju i to u `u~noj kesici, jetri, bubrezima i crevima. En-
terohepati~na recirkulacija odla`e ekskreciju i pove}ava toksi~nost (pojava od-
lo`enog dejstva). Eliminacija T-2 toksina i metabolita odvija se preko urina tokom
prva 24 ~asa, a zatim se preostali deo izlu~uje bilijarnim putem preko fecesa. T-2
toksin unet ingestijom ne deponuje se u zna~ajnoj meri u bilo kom organu, a
rezidue se elimini{u efikasno tokom nekoliko dana nakon prekida konzumiranja
kontaminirane hrane. Tokom konzumiranja kontaminisane hrane, T-2 toksin se
izlu~uje putem jaja, a koncentracija mu je vi{a u belancetu, nego `umancetu (0.04
vs. 0.13%), a prose~no se, tokom dugotrajne intoksikacije, jajima izlu~uje oko
0.1% ingestijom unetog toksina Š28¹.
T-2toksininhibirareplikacijuDNKŠ39¹,apromenekojeizazivanaDNK
su reverzibilnog karaktera, ali se ipak smatra da T-2 toksin, pri prolongiranom
dejstvu, mo`e da indukuje mutagene, teratogene i kancerogene efekte. Mnogi tri-
hoteceni inhibiraju sintezu proteina blokiranjem elongacije polipeptidnog lanca
na polo`aju peptidil-transferaze na polizomskoj subjedinici 60S. Kod T-2 toksina
je uo~ena i mogu}nost ireverzibilne inhibicije inicijacije sinteze proteina koja do-
vodi do raspadanja polizoma. Ovaj toksin ispoljava i imunosupresivno i cito-
toksi~no dejstvo, a tako|e uzrokuje i poreme}aj mehanizma koji reguli{e isko-
ri{}avanje vitamina A Š28¹.
Smatra se da su trihoteceni znatno toksi~niji nego ostali metaboliti Fu-
sarium gljivica Š31¹, a u okviru njih tip A je znatno toksi~niji od B tipa trihotecena.
Toksi~nost zavisi od vrste `ivotinja, pola i doba `ivota, kao i na~ina uno{enja tok-
sina Š40¹. Efekat kod razli~itih vrsta `ivotinja, iskazan kao relativna toksi~nost,
kre}e se od 1 do 10 mg/kg TM i prema tome T-2 toksin se ubraja u vrlo toksi~ne
mikotoksine.
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T-2 toksin / T-2 toxinTrovanje T-2 toksinom karakteri{e ni`i prirast uz pove}anu konverziju
hrane, a intenzitet poreme}aja proizvodnih rezultata srazmeran je koli~ini unetog
mikotoksina i du`ini ekpozicije Š35¹. Stepen pada proizvodnih rezultata potenci-
ran je ukoliko su u hrani prisutni i drugi mikotoksini. Klini~ki simptomi se ispo-
ljavaju depresijom, letargijom i ote`anim disanjem. Lokalni epitelonekroti~ni efekti
se ispoljavaju stomatitisom, oralnim nekrozama i ulceracijama. Rano pojavljivanje
povra}anja mo`e da prati dijareja, koja je ~esto krvava. Produ`enje protrombin-
skog vremena i potencijalna vaskularna o{te}enja izazivaju rasprostranjene he-
moragije, pa i hemoragi~nu dijatezu. Tako|e, uo~ava se grozni~avost, anemija,
kao i inhibicija rasta i slabije iskori{}avanje hrane. Hroni~ni efekti trovanja T-2 tok-
sinom prvenstveno se odra`avaju na proizvodne rezultate.
T-2 toksin izaziva patomorfolo{ke promene u jetri, digestivnom traktu,
bubrezima, kostnoj sr`i, ko`i i plu}ima, kao i u srcu, reproduktivnim organima,
slezini i nervnom tkivu Š28¹.
Zearalenon (F-2 toksin) je sekundarni metabolit gljivica plesni iz roda
Fusarium (F. graminearum, F. roseum, F. nivale, F. tricinctum, F. sporotrichoides, F.
oxysporum, F. moniliforme i F. lateritium) Š21¹. Najintenzivniji rast ovih plesni odvija
se pri relativnoj vla`nosti vazduha od vi{e od 70 posto. Optimalna temperatura za
razvoj plesni iznosi od 18 do 24 oC, s tim da je najve}a produkcija zearalenona
zapa`ena prilikom naizmeni~nog smenjivanja srednjih i vi{ih temperatura Š33¹.
Zearalenon pripada grupi fitoestrogena i do sada je registrovano 15 razli~itih deri-
vata koji poseduju razli~itu biolo{ku aktivnost. U osnovi, imaju sli~nu konfiguraciju
(fenolno jezgro) kao estrogene supstancije.
Zearalenon se resorbuje iz digestivnog trakta i portalnim krvotokom
transportuje do jetre Š40¹ u kojoj se akumulira i metaboli{e pod dejstvom enzima
reduktaza i esteraza. Metaboli~ko poluvreme zearalenona iznosi 86,6 ~asova, a
za ~etiri do pet dana se u najve}oj meri izlu~i iz organizma Š39¹. Zearalenon i nje-
govi derivati se najve}im delom elimini{u u formi glukuronida putem fecesa (40-
60 posto od unete koli~ine), a manjim delom urinom (svega dva do ~etiri posto od
unete koli~ine). Ovaj toksin se izlu~uje i mlekom ve} nakon 42-44 ~asa posle in-
gestije kontaminisane hrane, a nastavlja se i tokom narednih pet dana posle pre-
stanka njenog konzumiranja. Rezidue zearalenona i nastalih derivata mogu da se
utvrde u jestivim delovima `ivotinja hranjenih kontaminisanom hranom i to
naj~e{}e u jetri i mi{i}ima. ^ak i u mesu klini~ki zdravih `ivotinja mogu da se utvr-
de rezidue u koli~ini do 10 g/kg. Zearalenon je utvr|en i u `umancu jajeta.
Rezidue su kancerogene, a njihovi biolo{ki efekti se porede sa efektima dietilstil-
bestrola, odnosno estradiola Š36¹.
Zearalenon i njegovi metaboliti poseduju anaboli~ko i estrogeno
dejstvosli~nofolikulostimuliraju}emhormonu.Biolo{kaaktivnostmo`edaseob-
jasni kompeticijom sa 17--estradiolom za specifi~na vezuju}a mesta na estro-
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Zearalenon / Zearalenongenim receptorima i interferencijom sa enzimima koji u~estvuju u metabolizmu
steroida. Mehanizam dejstva se zasniva na vezivanju za estrogene receptore pro-
teinske prirode u citosolu, a zatim se kompleks mikotoksin-receptor transportuje
u jedro }elije. F-2 toksin ispoljava efekte u svim metaboli~kim procesima na koje
uti~u estrogeni hormoni Š18¹, a naj~e{}e na polnim organima i u procesu repro-
dukcije. Posledica je, prvenstveno, prerani seksualni razvoj kod nezrelih `enki i in-
hibicija normalnog razvoja testisa kod mu`jaka.
Zearalenon karakteri{e ne{to manja toksi~nost u odnosu na druge
metabolite Fusarium gljivica. Toksi~ni efekat kod razli~itih vrsta `ivotinja, odnosno
relativna toksi~nost (LD50) kre}e se od 1 do 10 mg/kg TM i prema tome zearale-
non se ubraja u vrlo toksi~ne mikotoksine. Svinje su osetljivije na njegovo dejstvo
Š7¹ u odnosu na druge `ivotinjske vrste, poput pre`ivara i `ivine, a posebno
koko{i. F-2 toksin poseduje i citotoksi~no i genotoksi~no dejstvo Š4¹.
Vrsta i intenzitet simptoma zearalenontoksikoze zavise od vrste `ivoti-
nja, doba `ivota i pola. U klini~koj slici dominantnu pojavu predstavlja estrogeni
sindrom koji se manifestuje hiperemijom i edemom vulve sa blago zamu}enim
sluzavim vaginalnim iscetkom. U te`im slu~ajevima javljaju se prolapsus vagine i
rektuma. F-2 toksin u ni`im dozama pove}ava veli~inu mle~nih `lezda i reproduk-
tivnih organa i/ili izaziva rano sazrevanje. U vi{im dozama negativno uti~e na kon-
cepciju, ovulaciju, implantaciju, fetalni razvoj i vitalnost novoro|enih `ivotinja.
Pored toga, u klini~koj slici mogu da se jave i proliv, povra}anje, odbijanje hrane,
gubitak telesne mase i hemoragije. Karakteristi~ne patomorfolo{ke promene
zapa`aju se na spolja{njim genitalnim organima u vidu edema i hiperemije Š20¹.
Aflatoksini predstavljaju me{avinu srodnih hemijskih jedinjenja obe-
le`enih po boji kojom fluoresciraju oznakom B (blue), koji su znatno toksi~niji, i G
(green). Oni su produkti sekundarnog metabolizma plesni Aspergillus flavus i As-
pergillus parasiticus, mada postoje mi{ljenja da i neki drugi sojevi i vrste imaju
sposobnost sinteze ovih toksina u tragovima. Aspergillus gljivice sposobne su za
rast i sporulaciju u temperaturnom opsegu od 6 do 54oC, dok je optimalna tem-
peratura 30 do 35oC, uz minimum 0,78aw za rast i optimalan pH od 5.5.
Unet hranom aflatoksin se efikasno resorbuje u digestivnom traktu i u
krvotok dospeva za 30 minuta, a do hepatocita za jedan ~as u kojima se odvija
biotransformacija. Smatra se da je me|u metabolitima aflatoksikol najmutageniji
agensidaujetriizazivakancerogenepromene.Izlu~ivanjesenajve}imdelomod-
vijaputem`u~i,amanjimdelomurinomimlekom(aflatoksiniM).Nakon24~asau
organizmu ostaje 20-30 posto od unetog aflatoksina. Biolo{ko poluvreme raspa-
danja iznosi 72-96h, a 7 dana posle prestanka kori{}enja kontaminisane hrane
rezidue aflatoksina i njegovih metabolita utvr|ene su samo u jajima i mleku. Afla-
toksin ima tendenciju da se deponuje u svim mekim tkivima i masnim depoima, a
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Aflatoksin / Aflatoxinnajvi{eujetriibubrezima.Detekcijareziduajerelativnote{kaimogu}ajesamoza
izvorni oblik toksina i njegov metabolit M1 Š24¹.
Primarno toksi~no dejstvo aflatoksina se ispoljava na nivou interakcije
sa genetskim materijalom. Molekul prodire u }eliju i njeno jedro, a zatim ulazi
izme|u baznih parova DNK. Stvaraju se gre{ke u transkripciji DNK, ~ime se u ve-
likoj meri usporava proces preno{enja informacije, a posledica je inhibicija sin-
teze proteina, odnosno sinteza „pogre{nih” proteina. Tako|e je dokazano i imu-
nosupresivno dejstvo aflatoksina kod pili}a i }uraka, kao i kod nekih laborato-
rijskih `ivotinja Š37¹.
Aflatoksini predstavljaju veoma toksi~na jedinjenja za ve}inu vrsta `i-
votinja. Prema relativnoj toksi~nosti (LD50) najosetljivije su patke i }urke (0,3-
0,6 mg/kg TM), zatim svinje (0,6 mg/kg TM) i pre`ivari (0,2 mg/kg TM), dok su
koko{i najotpornije (6,5-16,5 mg/kg TM) Š13¹.
Za klini~ku sliku akutne aflatoksikoze karakteristi~ni su depresija,
anoreksija, ikterus i hemoragije. Steatoreja je ~est nalaz, kao i hemoragije po
mnogim delovima tela kod svinja, kod `ivotinja u laktaciji smanjenje produkcije
mleka do potpunog prestanka, a kod ptica uginu}a za 7-14 dana naj~e{}e u opis-
totonusu i nogama ispru`enim unazad. Kod brojlera se poreme}aji Š21¹ ispolja-
vaju kao retardiran rast i slabija konverzija hrane (0,25 kg/kg), poreme}ena imu-
nogeneza (0,6 mg/kg) ili egzitus (oko 1 mg/kg). Kod nosilja su najupe~atljivije
promene nekih biohemijskih parametara, kao i pad nosivosti i telesne mase. Kod
hroni~ne aflatoksikoze klini~ka slika je atipi~na i manifestuje se smanjenjem po-
tro{njehrane,pove}anjemkonverzije,padomtelesnemase,mle~nostiinosivosti,
kao i izrazitim padom imuniteta. Posledice su i kancerogeni, mutageni, embrio-
toksi~ni i teratogeni efekti.
Patomorfolo{ke promene se razvijaju na ve}em broju organa, a jedan
od indikatora intoksikacije aflatoksinom je i pove}ana relativna masa unutra{njih
organa. S obzirom na pripadnost hepatotoksi~noj grupi mikotoksina, naj~e{}e i
naji`ra`enije promene se zapa`aju na jetri, i to u vidu diskoloracija, nekroza,
hemoragija, masne infiltracije i atrofije. Tako|e su prisutne hemoragije i nekroze
du` celog intestinalnog trakta i proliferacija `u~nih kanala. Aflatoksin B1 na bu-
brezima izaziva nefroze, a koli~ine toksina u hrani ve}e od 0,2 ppm izazivaju atro-
fiju testisa, prekide u germinativnom epitelu i prestanak spermatogeneze, kao i
usporen razvoj jajnika uz smanjenu relativnu masu i izra`enu folikularnu atreziju
Š24¹.
Ohratoksin sinteti{u skladi{ne gljivice plesni iz roda Aspergillus (A.
alutaceus, A. sulphureus, A. melleus i A. alliaceus)iPenicillium (P . viridicatum, P .
verrucosum, P . cyclopium i P . commune) u uslovima vla`nosti sredine ve}oj od 16
posto, a optimalno vreme za stvaranje toksina je 7-14 dana. Maksimalna produk-
cijaseodvijanatemperaturi20do25oC,alijemogu}aiuopseguod2do31oC.
50
Vet. glasnik 59 (1 - 2) 41 - 57 (2005) Ksenija Ne{i} i sar.: Trovanja `ivotinja izazvana
sekundarnim metabolitima plesni
Ohratoksin / OchratoxinOhratoksin se najve}im delom resorbuje u prednjim partijama diges-
tivnog trakta i krvotokom dospeva do bubrega i jetre prvenstveno, a u manjoj meri
i do muskulature u kojoj se deponuje. Izlu~ivanje se uglavnom odvija preko urina,
zatim fecesom, dok je eliminacija mlekom minimalna. Tako|e se navodi i ekskre-
cija ohratoksina preko jaja Š19¹.
Mehanizamdejstvaohratoksinazasnivaseprimarnonadejstvunaen-
zime koji u~estvuju u metabolizmu fenilalanina i na funkcije mitohondrija Š29¹.
Sekundarni mehanizam vezan je za pove}anu lipidnu peroksidaciju u mikro-
zomima jetre i bubrega Š6¹. Tre}i mehanizam toksi~nosti ohratoksina zasniva se
nainhibicijirespiracijeumitohondrijamaŠ40¹gdedelujekaokompetitivniinhibitor
proteina prenosilaca lokalizovanih na unutra{njoj membrani mitohondrija. On je i
teratogeni agens razli~ite potentnosti kod razli~itih `ivotinjskih vrsta, {to je posle-
dica razli~itih mogu}nosti placentarnog transfera. Osetljivi su mi{evi, pacovi,
hr~kovi i pilad, dok su svinje otporne. Kancerogena svojstva ohratoksina ispo-
ljavaju se velikom u~estalo{}u renalnih adenoma i karcinoma, naro~ito kod
mu`jaka, i to ~estim metastazama u jetri i limfnim ~vorovima, a kod `enki multi-
plikacijom fibroadenoma u mle~noj `lezdi. Ohratoksin A poseduje i imunosupre-
sivna svojstva Š13¹.
Toksi~ni efekti zavise od vrste i starosti `ivotinje, pola, zdravstvenog
stanja, kao i stepena kontaminiranosti i du`ine ingestije kontaminisane hrane.
Tako|e na toksi~nost zna~ajno uti~e forma toksina (OA, OB, OC, OD, OA metil-
estar, OB metil-estar, OB etil-estar, Oa i Ob). LD50 za pa~i}e iznosi oko 0,5 mg/kg
TM (do 3 mg/kg TM), za koze 3 mg/kg TM, svinje 6 mg/kg TM, kod bigl pasa
9 mg/kg TM, za goveda 13 mg/kg TM, za `enke pacova 21,4 mg/kg TM i za
mu`jake 30,3 mg/kg TM.
Ohratoksikoza se naj~e{}e ispoljava anoreksijom, povi{enom tem-
peraturom, dijarejom i uremijom. Patognomoni~ni simptomi, posebno kod svinja,
su polidipsija i poliurija sa glukozurijom. Smatra se da je promena nivoa ukupnih
proteina i albumina najosetljiviji indikator akutne ohratoksikoze. Tako|e, ispitiva-
njem urina, pored prisustva OA i njegovih metabolita, mo`e da se utvrdi ni`i pH i
prisustvo proteina Š19¹. Za hroni~nu ohratoksikozu karakteristi~na je nespecifi~na
klini~ka slika sa zaostajanjem u rastu, padom telesne mase, slabijom potro{njom
hrane i pove}anjem stepena konverzije hrane. Patomorfolo{ke promene nalaze
se prvenstveno na bubrezima i jetri. Bubrezi su uve}ani i bledi (kao kuvani), a jetra
masno degenerisana.
Mikotoksini su genotoksi~ne supstancije koje mogu da budu prisutne
u velikom broju hraniva i namirnica. Za supstancije takvog tipa ne postoje granice
ispod kojih ne ispoljavaju svoje negativne efekte, pa mo`e da se zaklju~i da se ne
mogu da odrede ni dnevne tolerantne koli~ine. Postoje}e nau~no-tehni~ko zna-
nje primenjeno na skladi{tenje i proizvodnju hrane za sada ne mo`e da spre~i
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Bezbedni nivoi mikotoksina / Safe levels of mycotoxinskontaminaciju hrane i rast gljivica, odnosno da omogu}i potpunu eliminaciju pri-
sutnih miktoksina. Samo iz tog razloga se preporu~uje da se odrede maksimalne
koli~ine u hrani koje treba da budu toliko niske da obezbede dovoljnu za{titu
zdravlja ljudi. S obzirom da sva toksikolo{ka istra`ivanja u sebi sadr`e odre|eni
stepen nesigurnosti, mora da se pristupi odre|ivanju maksimalnih koli~ina {to
uklju~uje dovoljno bezbednu granicu, ~ak i u slu~ajevima da se negativni efekti na
zdravlje ne mogu ubedljivo da doka`u.
Uvo|enje zakonske regulative o maksimalnim koli~inama {tetnih ma-
terija u EU podrazumeva uklju~ivanje razli~itih nau~nih organizacija, autoriteta i
drugih tela u proces izrade legislative.
Sumiranje toksikolo{kih ispitivanja, u odnosu na uticaj supstancija na
zdravlje ljufi i `ivotinja, kao i uticaj na spolja{nju okolinu, zasniva se na me|usob-
noj saradnji tri organizacije i to IPCS (International Programme on Chemical
Safety), IARC (International Agency on Research on Cancer) i JEFCA (Joint
FAO/WHOCommitteeonFoodAdditivesandContaminants).UnutarEU,ovajdeo
procesa sprovodi Nau~ni komitet za hranu (SCF – Scientific Committe on Food).
Pored toga, u procesu pripremanja radnog materijala u~estvuje i ve}i broj radnih i
ekspertskih grupa sa~injenih od delegata iz svih zemalja ~lanica. Posle detaljne
obrade podataka i konsultacija, radni predlog se daje SCF-u za finalno preispiti-
vanje, nakon ~ega Evropska komisija obrazuje Upravlja~ki komitet, u ovom
slu~aju za hranu (Steering Committe for Food), koga ~ine predstavnici svih ze-
malja ~lanica, {to ultimativno rezultira prihvatanjem done{ene direktive ili zakona.
Tokom celog procesa uzima se u obzir ~injenica da je EU zna~ajan partner i ~ini-
lac internacionalne trgovine tako da se prilikom pripreme predloga o maksimalno
dozvoljenim koli~inama uzimaju u obzir i internacionalni standardi ili norme (na
primer Codex Alimentarius) kako bi se osiguralo da se me|unarodna trgovina ne
ometa bez opravdanja.
JEFCA (Joint FAO/WHO Committee on Food Additives and Contami-
nants) je nau~no savetodavno telo FAO i WHO organizacija koje obezbe|uje me-
hanizme za ispitivanje toksi~nosti aditiva, rezidua i kontaminenata u hrani. Ispiti-
vanje bezbednosti kontaminenata zasniva se na razli~itim postupcima u proceni
rizika. Kvalitativna indikacija da kontaminent mo`e da izazove {tetne efekte na
zdravstvenostanje(identifikacijahazarda)jenaj~e{}esastavnideoinformacijena
osnovu koje JEFCA interveni{e. Pored toga, kvalitativno i kvantitativno ispitivanje
prirode {tetnih efekata (karakterizacija hazarda) je uklju~eno u podatke. Toksiko-
lo{ka ispitivanja koje je izveo JEFCA imaju kao rezultat tolerantni nedeljni unos
(PTWI- provisional tolerable weekly intake), a termin provisional ukazuje na privre-
menu prirodu ispitivanja u pogledu relevantnih podataka. U principu, istra`ivanja
su bazirana na odre|ivanju nivoa koji nema efekata (NOEL no-observed-effect-
level) i kori{}enju faktora bezbednosti. Faktor bezbednosti je broj koji dobijene
vrednosti nivoa koji nema efekata u ispitivanjima na `ivotinjama deli sa 100 (10 u
vezi ekstrapolacije rezultata sa `ivotinja na ljude i 10 zbog individualne osetlji-
vosti), ~ime se dobija tolerantni nivo unosa. S obzirom da nivo koji nema efekte ne
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toliko nizak koliko mo`e da se postigne (ALARA – as low as reasonable achiev-
able) koji predstavlja nivo kontaminenta koji ne mo`e da se smanji ili elimini{e bez
zna~ajnog efekta na obezbe|ivanje hrane Š26¹.
Procenom ekspozicije i karakterizacijom rizika se, pored JEFCA, bave
i CCFAC (Codex Committee on Food Additives and Contaminants), Joint
UNEP/FAO/WHO Food Contamination and Monitoring Programme, kao i ekspert-
skatelananacionalnomnivou,asvirezultatisekoristekaouputstvazarazvojiim-
plementaciju maksimalnih nivoa kontaminenata (Codex maximum levels).
Regulative i direktive unutar EU permanentno su podlo`ne preispiti-
vanju i uvo|enju novih koje su bazirane na najnovijom nau~nim i tehni~kim
mogu}nostima. Pored toga, postoje i nacionalna zakonska regulativa u zemljama
~lanicama koja se odnosi na hraniva ili mikotoksine koji nisu regulisani evropskim
zakonom. U pojedinim slu~ajevima, nacionalna zakonska regulativa mo`e da
propi{e i maksimalne koli~ine {tetnih supstancija ni`e od postoje}ih u evropskim
direktivima, {to mo`e da dovede do zna~ajnih dispariteta izme|u zemlaja ~lanica
EU i konsekventnog rizika poreme}aja kompeticije. Generalno, maksimalno doz-
voljene koli~ine kontaminenata zasnovane su na kompromisu izme|u za{tite po-
tro{a~a i ubla`avanja ograni~avanja trgovine Š5, 31¹.
Od otkri}a aflatoksina ranih 1960-tih, MDK su uvedene u mnogim
zemljama radi za{tite potro{a~a od {tetnih efekata mikotoksina prisutnih u hra-
nivima i hrani. Prema zvani~nim izve{tajima Š1995¹ postoje podaci o zakonskoj
regulativiupogledumikotoksinaza90zemaljausvetu,pri~emu13zemaljanema
zakonsku regulativu. Podaci nisu poznati za oko 40 zemalja, ve}inom iz Afrike, sa
vi{e od 5 000 000 stanovnika. Za postizanje konsenzusa oko MDK za pojedine
miktotoksine treba jo{ dosta istra`ivanja i usagla{avanja.
Neke zemlje su primenile nultu toleranciju pri regulisanju prisustva po-
jedinih mikotoksina u nekim hranivima. Me|utim, ovakav na~in mo`e da bude
neprimenljiv, a u svakom slu~aju je i neprakti~an. Pre svega, mikotoksini su pri-
rodni kontaminenti koji ~esto ne mogu da budu potpuno isklju~eni iz lanca
ishrane. Sa druge strane, analiti~ke metode nisu toliko razvijene da bi mogle da
detektuju ovaj nivo, pa se na internacionalnom nivou preporu~uje da tolerantni
nivoi budu bazirani na ispitivanju rizika, a ne na analiti~kim grani~enjima (nivoi is-
pod kojih je nemogu}a detekcija u analiti~kom smislu).
U na{oj zemlji maksimalno dozvoljene koli~ine mikotoksina reguli-
sane su Pravilnikom o maksimalno dozvoljenim koli~inama {tetnih materija i sas-
tojaka u sto~noj hrani (2/90) koji proisti~e iz Zakona o za{titi `ivotinja od zaraznih
bolesti koje ugro`avaju celu zemlju (Sl. List SFRJ 43/86). Potrebno je da se is-
takne da na{a zemlja pripada malobrojnim zemljama koje reguli{u tolerantne
nivoe za vi{e vrsta mikotoksina (aflatoksin, ohratoksin, zearalenon, trihoteceni)
{to mo`e da predstavlja zna~ajnu prednost pri harmonizaciji nacionalne regula-
tive sa regulativama EU. Me|utim, kriti~ki posmatraju}i, neophodno je da se pos-
toje}a regulativa inovira u skladu sa novijim nau~nim saznanjima i prakti~nim
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maksimalno dozvoljenih koli~ina.
Me|utim,ostajeopravdanaopasnostodkruteinterpretacijezakonske
osnove, s obzirom da je poznato da kori{}enje hrane sa niskim sadr`ajem miko-
toksina tokom du`eg vremenskog perioda ispoljava sli~ne efekte kao kratkotrajna
upotreba hrane sa ve}om koli~inom mikotoksina, a problem se uslo`njava i
prisustvom i interakcijom mikotoksina prisutnih u hranivima i/ili hrani koji me|u-
sobno potenciraju {tetne efekte. Zato bi procena upotrebljivosti hrane za `ivotinje
idaljebilaoslonjenanainstitucijeistru~njakekojimajeovajproblemjedanodu`e
nau~nih i stru~nih aktivnosti.
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sekundarnim metabolitima plesniMYCOTOXICOSES IN ANIMALS CAUSED BY SECONDARY METABOLITES OF
MOLDS
Ksenija Nesic, Z. Masic, Z. Sinovec
It is estimated that at least 25% of grain and other cereals are today contami-
nated with known mycotoxins, while a large number of them are probably contaminated
with as yet unidentified mycotoxins. Mycotoxins produce mold mycea, and it is believed
that over 220 species have this characteristic. A large number of different mycotoxins has
been identified so far, of which only a small number are of medicinal, nutritive and eco-
nomic significance (aflatoxins, ochratoxins, trichotecenes, zearalenon). The listed myco-
toxins present secondary metabolites, primarily the species Aspergillus, Fusarium and
Penicillinum.
Mycotoxicoses pose a nutritive-medical, but also a diagnostic problem, be-
cause certain mycotoxins cause changes in a number of organs. Diseases caused by my-
cotoxins are not contagious, they are connected with food and/or specific feed, they are
similartoavitaminoses,theyarenottreatedwithantibioticsorothermedicines,andtheydo
not cause an immunological response in the organism because they are of small mollecu-
lar mass so that animals are permanently protected from their effects. The content of myco-
toxins in food and/or feed in practical conditions more often causes the appearance of
chronic mycotoxicoses, and the effects of smaller quantities over a longer time period are
the same as of bigger quantities over a short period.
The early or timely establishment of the presence of mycotoxins in food and
the subsequent elimination of the contaminated food from use can aleviate the negative ef-
fects, but a certain time period is required for the elimination of the resorbed quantities of
mycotoxins and the disappearance of the harmful effect. That is why constant and multi-
level monitoring of sanitary hygiene of feed must be practiced in production conditions in
ordertosecureaswiftandefficientreaction,ascurrentlytheonlymannerforthesuccessful
prevention of the harmful effects of mycotoxins.
Key words: animals, mycotoxicoses, secondary metabolites of molds
OTRAVLENIÂ @IVOTNÀH, VÀZVANNÀE VTORI^NÀMI METABOLITAMI
PLESENI
KseniÔ Ne{i~, Z. Ma{i~, Z. Sinovec
OcenivaetsÔ, ~to v nastoÔçee vremÔ menÝ{e vsego 25% zernovìh zla-
kov i drugogo zerna, kontaminirovano izvestnìmi mikotoksinami, poka veroÔtno
bolÝ{aÔ ~astÝ kontaminirovana s eçë neidentificirovannìmi mikotoksinami.
Mikotoksinì proizvodÔt gribì pleseni, a s~itaetsÔ, ~to Ìto svoystvo imeet sverh
220 vidov. Do sih por izvestno bolÝ{oe ~islo razli~nìh mikotoksinov iz kotorìh
tolÝko bolee malenÝkoe ~islo imeet medicinskoe, pitatelÝnoe i Ìkonomi~eskoe
zna~enie (alÝfatoksinì, ohratoksinì, trihotecenì, zearalenon). Privedënnìe
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ENGLISH
RUSSKIYmikotoksinì predstavlÔÓt soboy vtori~nìe metabolitì, pre`de vsego, Aspergil-
lus, Fusarium i Penicillium vid.
Mikotoksikozì predstavlÔÓt soboy pitatelÝno-medicinskuÓ, no i di-
agnosti~eskuÓ problemu, ibo nekotorìe mikotoksinì vìzìvaÓt izmeneniÔ na
bolÝ{e organov. ZabolevaniÔ, vìzìvaÓçie mikotoksinì na kontagioznìe, svÔ-
zannìe dlÔ korma i/ili specifi~eskie korma, poho`i avitaminozam, ne le~atsÔ
antibiotikami i drugimi lekarstvami, a v organizme ne vìzìvaÓt immunolo-
gi~eskiy otvet ibo malenÝkie molekkulÔrnìe massì i `ivotnìe dlitelÝno ne-
zaçiçÒnnìe ot ih deystviÔ. Soder`anie mikotksinov v kormah i/ili korme v
prakti~eskih usloviÔh ~açe vìzìvaet Ôvlenie hroni~eskih mikotoksikozov, a
deystvie bolee nizkih koli~estv v te~enie bolee dolgogo vremeni imeet tot `e
samìe Ìffektì kak bolee bolÝ{ie koli~estva v te~enie bolee korotkogo vre-
meni.
KlÓ~evìe slova: `ivotnìÔ, otravleniÔ, vtori~nìmi metabolitami pleseni
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